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Abreviaturas 
α-MSH – Hormona estimulante dos melanócitos α 
ACTH – Hormona adrenocorticotrófica 
ADH – Hormona antidiurética 
AST – Aspartato aminotransferase 
β-END – β-endorfina 
β-LPH – β-lipotropina 
CD – Cluster of differentiation 
CK – Creatina quinase 
CLIP – Péptido intermediário tipo corticotropina 
DP – Dorsopalmar 
EDTA – Ácido etilenodiamino tetracético 
EMS – Síndrome metabólica equina  
FSH – Hormona foliculoestimulante 
GGT – gamma-glutamil transferase 
GH – Hormona de crescimento 
GLUT – Proteína transportadora de glucose 
IL – Interleuquina  
LH – Hormona luteinizante 
LM – Lateromedial 
LPS – Lipopolissacárido 
MMP – Metaloproteinase de matriz 
mTOR - Proteína alvo de rapamicina em mamíferos 
NF.κB – Factor nuclear kappa B 
PC – Pro-hormona convertase 
PD – Polidipsia 
PI3K – Fosfatidilinositol-3 cinase 
POMC – Pro-opiomelanocortina 
PPID – Disfunção da pars intermedia da glândula pituitária 
PRL – Prolactina 
PSI – Puro sangue inglês  
PU – Poliúria 
pv – Peso vivo 
RMN – Ressonância magnética 
SNS – Sistema nervoso simpático 
TC – Tomografia computorizada 
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TNF-α – Factor de necrose tumoral α 
TRC – Tempo de repleção capilar 
TRH – Hormona de libertação de tirotropina 
TSH – Hormona estimulante da tiróide 
SID – Uma vez ao dia 
BID – Duas vezes ao dia 
po – Via oral 
im – Via intramuscular 
kg - Quilograma  
g – Grama 
mg – Miligrama 
µg – Micrograma 
pg – Picograma 
pmol - Picomole 
cm – Centímetros  
L – Litro 
dl - Decilitro 
ml – Mililitro 
bpm – Batimentos por minuto 
rpm – Respirações por minuto 
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Resumo 
 O meu estágio curricular, focado na área de Clínica e Cirurgia de Equinos, foi projectado 
com o objectivo de conviver com as diferentes realidades desta vertente da Medicina 
Veterinária. A primeira parte do estágio foi realizada no Town and Country Veterinary Centre, 
em Inglaterra, durante 10 semanas, onde tive a oportunidade de acompanhar o serviço 
ambulatório de equinos. Com a equipa de Médicos Veterinários tive a possibilidade de 
contactar com as diversas dificuldades do dia-a-dia da Medicina Veterinária de Ambulatório, 
nomeadamente a falta de alguns meios de diagnóstico ou de tratamentos e cuidados às vezes 
necessários, e as complicações que por vezes dificultavam manter a boa pontualidade do 
Médico Veterinário e dar a devida atenção a cada um dos proprietários. Ao longo deste tempo 
deparei-me com uma Medicina de Equinos diferente daquela a que estava habituada, pois lidei 
com uma população equina maioritariamente de idade avançada usada para lazer, o que levou 
a uma aproximação à Medicina Veterinária Geriátrica. Foi também durante a minha estadia 
nesta instituição que surgiu o meu interesse pela patologia a que nos referimos nesta 
dissertação. 
 As 4 semanas seguintes foram passadas no Liphook Equine Hospital, em Inglaterra. 
Neste hospital tive a oportunidade de lidar com uma realidade um pouco diferente da anterior, 
apoiando os Médicos Veterinários e os Enfermeiros Veterinários em cuidados intensivos, 
serviço de urgência, procedimentos cirúrgicos, exames de claudicação e exames de 
diagnóstico auxiliares sem ter como preocupação as limitações do Town and Country 
Veterinary Centre. Os animais acompanhados ao longo destas semanas já se encontravam 
numa população equina maioritariamente de competição, essencialmente dressage e saltos. 
 Por último, as 2 semanas em falta foram cumpridas no Rossdales Equine Hospital 
Newmarket, em Inglaterra. Neste hospital, apesar de me encontrar na área de Cuidados 
Intensivos tive a oportunidade de participar alguns dias nos procedimentos cirúrgicos e de lidar 
com uma população equina maioritariamente jovem de alta competição, essencialmente 
cavalos de corrida. Ao longo da minha estadia neste hospital tive também a possibilidade de 
estar em contacto com o serviço de neonatologia. 
 Com o despertar do meu interesse pela disfunção da pars intermedia da glândula 
pituitária de equinos, tive a oportunidade de trocar algumas ideias com alguns dos 
investigadores desta patologia, nomeadamente Andy Durham e Victoria South (aka Victoria 
Copas), ambos Médicos Veterinários do Liphook Equine Hospital. 
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Casuística 
Patologias/Situações Acompanhadas 
Town and Country 
Veterinary Centre 
Liphook Equine 
Hospital 
Rossdales 
Equine Hospital 
Newmarket 
Sistema Cardiovascular 3 1 2 
Bloqueio grau II 1 1 - 
Fibrilhação atrial - - 1 
Linfangite 2 - - 
Ritmo bigémino - - 1 
    
Sistema Digestivo 4 17 5 
Cólica 
   
Cólica de areia - 2 - 
Deslocamento do cólon maior - 2 - 
Encarceramento nefroesplénico - 1 - 
Encarceramento/Torção do intestino delgado - - 1 
Idiopática - 2 1 
Impactação do cólon maior 1 2 2 
Impactação do intestino delgado - 1 1 
Intussuscepção ileocecal 1 2 - 
Gasterophilus spp. - 1 - 
Gastrite/ulceração gástrica 1 4 - 
Hepatopatia 1 - - 
    
Sistema Músculo-Esquelético 56 23 18 
Abcesso do Casco 3 1 - 
Artrite/Atrite Séptica 11 1 2 
Artrose 4 2 - 
Bursite 1 - 1 
Conflito de processos espinhosos 1 1 - 
Constricção do ligamento anular - 1 - 
Deformidades flexoras/angulares 2 - - 
Desmite do ligamento acessório do TFDP 4 - - 
Desmite do ligamento patelar - - 1 
Desmite do ligamento sesamoideu recto - 1 - 
Desmite do ligamento suspensor do boleto 3 1 2 
Fractura de dente 1 1 - 
Fractura da mandíbula 1 1 1 
Fractura do rádio 1 2 - 
Fractura do segundo/quarto metacarpiano 2 1 - 
Fractura do terceiro osso do carpo - - 1 
Fractura do terceiro osso do metacarpo - - 2 
Hematoma do casco 1 - - 
Laceração de tecidos moles 7 4 2 
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Patologias/Situações Acompanhadas 
Town and Country 
Veterinary Centre 
Liphook Equine 
Hospital 
Rossdales 
Equine Hospital 
Newmarket 
Laminite crónica 5 - - 
Quisto ósseo no osso sesamóide proximal - 1 - 
Osteocondrose/Osteocondrite Dissecante 3 3 5 
Tendinite do TEDC 1 1 - 
Tendinite do TFDS 1 - - 
Tendinite do TFDP 2 1 - 
Tenossinuvite 2 - 1 
    
Sistema Reprodutor 1 0 1 
Castração 1 - - 
Mastite - - 1 
    
Sistema Respiratório 5 3 2 
Bronquite Aguda/Bronquite Crónica 5 - - 
Hiperplasia linfóide da nasofaringe - 1 - 
Pneumonia intersticial bacteriana - - 1 
Sinusite - 2 1 
    
Dermatologia 8 3 1 
Dermatite alérgica a culicóides 1 1 - 
Dermatofilose 2 1 - 
Pulicose - 1 - 
Sarcóide 3 - 1 
Sarna 2 - - 
    
Infecciosas 0 1 0 
Tétano - 1 - 
    
Neonatologia 0 0 2 
Prematuridade - - 1 
Síndrome de Má Adaptação - - 1 
    
Outros 12 7 1 
Eutanásia - 2 - 
Exame em acto de compra 3 - - 
Exame post mortem - 1 - 
Extracção dentária 1 3 - 
PPID 7 - - 
Melanoma 1 1 - 
Adenocarcinoma da glândula mamária - - 1 
 
 
Tabela I. Casuística dos casos seguidos ao longo de 16 semanas de estágio 
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Gráfico I. Estatística da casuística dos casos divididos por sistemas seguidos ao longo das 16 semanas 
de estágio 
Gráfico II. Estatística da casuística dos casos divididos por sistemas seguidos ao longo das 10 
semanas de estágio no Town and Country Veterinary Centre 
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Gráfico III. Estatística da casuística dos casos divididos por sistemas seguidos ao longo das 4 semanas 
de estágio no Liphook Equine Hospital 
Gráfico IV. Estatística da casuística dos casos divididos por sistemas seguidos ao longo das 2 semanas 
de estágio no Rossdales Equine Hospital Newmarket 
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Introdução 
 Cada vez mais, os proprietários procuram aconselhamento Médico Veterinário para 
promover a saúde e a qualidade de vida de cavalos e póneis de idade avançada. Coincidente 
com o aumento do número de cavalos idosos, observa-se, também, um aumento do 
reconhecimento de casos de disfunção da pars intermedia da glândula pituitária (PPID) (Sojka-
Kritchevsky & Johnson 2014). A PPID é uma endocrinopatia comum que se estima afectar 
entre 15 a 30% dos equinos de idades avançadas (mais de 15 anos) (McFarlane & Holbrook 
2008). O reconhecimento da PPID tem aumentado consideravelmente nas últimas duas 
décadas, em parte, devido ao aumento do conhecimento desta patologia por parte dos 
proprietários, melhoria dos métodos de diagnóstico laboratorial e de imagiologia, bem como 
pelo facto de os cavalos atingirem idades mais avançadas (McFarlane 2014). Actualmente, a 
PPID é uma das principais endocrinopatias encontradas em equinos adultos de idade 
avançada, cuja especial importância clínica reside no facto de ocorrer laminite severa como 
complicação clínica. O desenvolvimento de laminite verifica-se igualmente na síndrome 
metabólica equina (EMS) (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014).  
 A PPID é uma patologia comum, associada ao aumento do tamanho e da actividade da 
pars intermedia da glândula pituitária de equinos (McFarlane 2014). Ao contrário do que 
acontece com as outras espécies com síndrome de Cushing, equinos com PPID não 
apresentam por norma hiperplasia adrenocortical e têm níveis de cortisol sérico bastante 
variáveis, muitas vezes, dentro dos limites fisiológicos. Assim, os sinais não podem ser 
atribuídos directamente a hipercortisolémia (Grenager 2010). Como muitos dos sinais são 
inespecíficos (perda de peso e depressão), e como sinais de atrofia muscular, abdómen 
pendular e hipertricose têm sido erroneamente considerados normais em cavalos idosos, os 
proprietários, mesmo reconhecendo os sinais, em muitos dos casos, não os consideram 
suficientemente importantes para procurar aconselhamento Médico Veterinário (McGowan 
2013a). Assim, um dos factos já referidos, do aumento de diagnóstico de equinos com PPID 
deve-se ao aumento de informação disponibilizada aos proprietários pelos Médicos 
Veterinários, não sendo um verdadeiro aumento de incidência mas sim uma melhoria de 
diagnóstico (Rohrbach et al. 2012). Tem sido sugerido que muitos dos proprietários só 
procuram aconselhamento Médico Veterinário quando a condição do seu cavalo se encontra 
agravada (McGowan 2013a). Nesta patologia o mais importante é a prevenção e o diagnóstico 
precoce, visto esta ser considerada uma doença neurodegenerativa. Assim, nesta dissertação, 
pretende-se fazer uma abordagem a esta patologia de modo a melhorarmos a nossa 
compreensão no que respeita a Medicina Geriátrica de Equinos. 
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Revisão Anatómica 
O cérebro encontra-se subdividido, de um modo geral, em telencéfalo, diencéfalo, 
mesencéfalo, metencéfalo e mielencéfalo (Dyce et al. 2004). No diencéfalo, mais precisamente 
no tálamo, encontra-se uma estrutura que forma parte da parede lateral do terceiro ventrículo, 
sendo esta responsável por regulações vitais do metabolismo dos mamíferos, o hipotálamo. 
Para o seu correcto funcionamento, o hipotálamo encontra-se associado a uma glândula 
endócrina, a hipófise ou glândula pituitária (figura 1, anexo I). Esta é uma estrutura escura e 
sólida que se situa no soalho da cavidade cranial, isolada por uma prega de dura mater (Dyce 
et al. 2004). No eixo hipotalâmico-hipofisário é necessária a existência de um sistema porta 
que permita a rápida regulação das interacções fisiológicas dependentes destas estruturas. Um 
sistema porta consiste num plexo venoso que começa e termina nos capilares sanguíneos. 
Assim, este sistema possui um plexo venoso principal na parte ventral do hipotálamo com 
comunicação através de vénulas a um plexo secundário na adenohipófise (Eiler 2006). A 
hipófise/glândula pituitária dos equinos encontra-se dividida em neurohipófise, também 
conhecida como pars nervosa, e adenohipófise. No entanto, a adenohipófise está subdividida 
em 3 lobos: pars distalis, pars intermedia e pars tuberalis (McFarlane 2011). Na Figura 2 é 
possível observarmos a anatomia do eixo-hipotalâmico-hipofisário dos equinos. 
 
Revisão Fisiológica 
 Os sistemas endócrino e nervoso são os dois principais sistemas de coordenação das 
funções de diversos órgãos, encontrando-se funcionalmente integrados (Eiler 2006). O 
hipotálamo funciona como interface entre estes sistemas (Greco & Stabenfeldt 2013). As suas 
funções centram-se na regulação do sistema endócrino, da temperatura corporal, apetite, 
comportamento sexual, das reacções defensivas, ritmos de actividade e do sistema nervoso 
autónomo (Eiler 2006). O hipotálamo, tal como referido anteriormente, encontra-se associado a 
outra glândula, a hipófise. Como o funcionamento destas estruturas é dependente do conjunto, 
estando fisiologicamente interligadas, será mais correcto referirmo-nos a estas como eixo 
hipotalâmico-hipofisário, permitindo um melhor conhecimento da patofisiologia (Eiler 2006). A 
hipófise, ou glândula pituitária, é designada por alguns autores como a glândula mestre, pois a 
actividade das restantes glândulas do sistema endócrino é regulada pelas hormonas que esta 
secreta (Dyce et al. 2004). As hormonas secretadas pela hipófise são diferentes consoante a 
região da glândula, pois estas são histologicamente diferentes. A pars nervosa é uma extensão 
do hipotálamo na glândula pituitária, secretando ocitocina e vasopressina, hormonas 
sintetizadas no hipotálamo (Greco & Stabenfeldt 2013). A pars distalis é constituída por 
tireotropos que produzem hormona estimulante da tiróide (TSH), corticotropos que dão origem 
a hormona adrenocorticotrófica (ACTH) e β-lipotropina (β-LPH), gonadotropos produtores de 
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hormona luteinizante (LH) e hormona foliculoestimulante (FSH), lactotropos produtores de 
prolactina (PRL) e somatotropos de hormona de crescimento (GH) (Eiler 2006). A pars 
intermedia compreende menos de 5% da hipófise (Eiler 2006), mas é a região alvo do estudo 
descrito nesta dissertação sobre PPID. Esta é composta por um único tipo celular, os 
melanotropos. Os melanotropos da pars intermedia e os corticotropos da pars distalis 
sintetizam uma hormona precursora de pro-opiomelanocortina (POMC), sendo que o que leva 
à secreção de hormonas diferentes é o seu processamento em diferentes regiões (Grenager 
2010). O processamento da POMC origina ACTH, hormona estimulante de melanócitos α (α-
MSH), β-endorfina (β-END), péptido intermediário tipo corticotropina (CLIP), lipotropinas, entre 
outras. Para que isto ocorra é necessária a intervenção de enzimas denominadas convertases. 
A pro-hormona convertase 1 (PC 1) é expressa em ambos os tipos celulares acima referidos, 
enquanto a PC 2, que cliva ACTH em α-MSH e CLIP, é exclusiva dos melanotropos (McFarlane 
2011). Os receptores destas hormonas estão expressos na pars intemedia, e a dopamina é 
libertada na pars intermedia pelos terminais de neurónios periventriculares hipotalâmicos. Na 
presença deste neurotransmissor há uma diminuição na transcrição de POMC e na secreção 
das hormonas derivadas de POMC (McFarlane 2011). Os principais produtos da pars 
intermedia equina têm diversos papéis no organismo. A α-MSH exerce funções no 
metabolismo, obesidade, stress e inflamação. O CLIP e o seu produto, o péptido β-cell tropin 
encontram-se associados ao metabolismo da insulina e ao ciclo de sono. Por último, a β-END é 
um potente opióide endógeno tendo como funções analgesia e redução da dor associada à 
inflamação (McFarlane 2014). A actividade da pars intermedia dos equinos sofre um acentuado 
ritmo sazonal com aumento da actividade após o solstício de Verão (tendo em consideração o 
Hemisfério Norte). Assim, no Outono, as concentrações plasmáticas de α-MSH e ACTH 
atingem o seu pico máximo (McFarlane 2011). Nestes meses de aumento de actividade, a pars 
intermedia equina pode sofrer um aumento fisiológico do seu tamanho (Funk et al. 2011). A 
adaptação que a glândula pituitária dos equinos sofre durante os meses em que há diminuição 
do fotoperíodo, pensa-se que funcione como preparação metabólica e nutricional para o 
Inverno (McFarlane 2011). 
 
Patofisiologia 
 A síndrome de Cushing pituitário-dependente é uma das endocrinopatias mais 
diagnosticadas hoje em dia em equinos (Rohrbach et al. 2012). Esta é uma patologia da 
população geriátrica equina (McFarlane 2014), tendo sido reportada pela primeira vez em 1932 
por Pallaske (Klinkhamer 2011). Em teoria, apesar de o hiperadrenocorticismo equino poder ter 
origem em neoplasias adrenocorticais ou produções ectópicas de ACTH, nunca houve 
documentação de casos que não fossem associados a hiperplasia pituitária (Van der Kolk 
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1997). Geralmente, equinos com síndrome de Cushing pituitário-dependente sofrem de 
hiperplasia ou neoplasia da pars intermedia da glândula pituitária, por outro lado, o 
hiperadrenocorticismo pituitário-dependente nas restantes espécies, como o cão, deve-se a 
hiperplasia ou neoplasia da pars distalis da glândula pituitária (Tadros & Frank 2013). 
O termo clínico síndrome de Cushing é utilizado para descrever as manifestações 
clínicas do hiperadrenocorticismo resultantes de corticotrofinomas produtores de ACTH (Sojka-
Kritchevsky & Johnson 2014). Contrariamente ao que acontece na síndrome de Cushing nas 
outras espécies, os equinos com PPID não sofrem de hiperplasia adrenocortical e têm níveis 
de cortisol sérico dentro dos valores fisiológicos e com flutuações diárias semelhantes a 
equinos saudáveis (Grenager 2010). Assim, o termo “Cushing” não deveria ser utilizado para 
caracterizar a PPID, pois esta patologia consiste numa doença neurodegenerativa que afecta 
os neurónios dopaminérgicos de origem hipotalâmica (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). 
A PPID é uma condição comum e grave causada por função neuroendócrina anormal 
em equinos adultos de idade mais avançada. Esta condição envolve alterações no eixo 
hipotalâmico-hipofisário, sendo uma possível lesão inicial a neurodegeneração dopaminérgica 
(Lee et al. 2010). Hoje em dia, pensa-se que a PPID afecte mais de 20% dos equinos com 15 
ou mais anos (Rendle 2013). A progressão clínica da PPID caracteriza-se por doença 
degenerativa (McFarlane et al. 2005). Com isto, e considerando que o seu aparecimento é 
gradual, é possível que haja alguns casos clínicos em equinos mais jovens do que os 15 anos 
de idade (Rendle 2013). 
O envelhecimento está associado à deterioração do sistema imunitário e ao aumento do 
risco de laminite, podendo também estar relacionado com alterações ao nível do eixo pituitário-
adrenal (Donaldson et al. 2005). A PPID é uma doença crónica e progressiva, resultante de 
uma neurodegeneração dos neurónios dopaminérgicos, e não uma consequência da formação 
espontânea de um adenoma hipofisário (McFarlane & Holbrook 2008). Relembrando, a pars 
intermedia da glândula pituitária encontra-se sob a regulação negativa da dopamina derivada 
dos neurónios hipotalâmicos periventriculares (McFarlane 2011). 
Equinos com PPID, contrariamente aos humanos, sofrem quase exclusivamente de 
hiperplasia ou adenomas da pars intermedia da glândula pituitária, não tendo qualquer 
alteração na pars distalis. (McFarlane et al. 2006). Assim, equinos com PPID apresentam uma 
glândula pituitária de maior volume devido à expansão da pars intermedia (McFarlane & 
Holbrook 2008). A patogénese da PPID não se encontra totalmente esclarecida, mas sabe-se 
que há perda de inibição dopaminérgica dos melanotropos da pars intermedia (McFarlane et al. 
2005). É possível que a lesão seja um aparecimento espontâneo de uma neoplasia pituitária 
primária, mas, também é possível, que o aumento da pars intermedia da glândula pituitária 
resulte da perda de inibição dopaminérgica, ou seja, de causa funcional (McFarlane et al. 
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2005). A elevada prevalência e o seu aumento com o avançar da idade suportam que a PPID 
seja uma doença neurodegenerativa associada ao envelhecimento e não uma doença de 
ocorrência espontânea e frequente em animais jovens (McGowan et al. 2013a). A perda de 
dopamina na pars intermedia pode ser resultado quer da diminuição funcional da sua síntese 
quer da degeneração de neurónios dopaminérgicos periventriculares (McFarlane et al. 2005). A 
concentração plasmática de dopamina varia consoante os meses do ano, mas, em equinos que 
padecem desta patologia, a concentração da mesma encontra-se abaixo dos valores de 
referência normais (Haritou et al. 2008). 
Stress Oxidativo 
Foi proposto, como mecanismo patofisiológico, a diminuição da produção de dopamina 
por stress oxidativo e neurodegeneração dos neurónios dopaminérgicos do hipotálamo 
(McGowan et al. 2013a). A perda de inibição dopaminérgica das células endócrinas da pars 
intermedia é a base desta patologia. Em equinos afectados, as concentrações de dopamina e 
metabolitos da mesma chegam a ser oito vezes inferiores comparativamente a animais controlo 
da mesma faixa etária (McFarlane & Holbrook 2008). Como anteriormente referido, a excessiva 
produção hormonal leva a hiperplasia da respectiva parte da glândula pituitária, pars intermedia 
neste caso, que poderá ou não conduzir ao aparecimento de adenoma (McGowan 2013c). 
O stress oxidativo ocorre quando os componentes celulares sofrem dano como 
resultado de exposição a radicais livres. Esta exposição crónica a radicais livres derivados do 
oxigénio tem um papel fundamental no processo de dano e morte celular associado ao 
envelhecimento. Os neurónios dopaminérgicos são particularmente vulneráveis a dano 
oxidativo devido à produção de espécies reactivas de oxigénio durante o metabolismo do 
neurotransmissor (McFarlane et al. 2005). Assim, uma vez que estes neurónios são 
susceptíveis a este tipo de lesão, o seu número total acaba por diminuir, muitas vezes, 
drasticamente (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). Verifica-se uma diminuição do número de 
terminais nervosos dopaminérgicos periventriculares na pars intermedia e respectivos corpos 
celulares hipotalâmicos em equinos com PPID comparativamente a animais saudáveis da 
mesma faixa etária (McFarlane & Holbrook 2008). Desta forma, o stress oxidativo, a disfunção 
mitocondrial, a inflamação e a acumulação neuronal de α-sinucleina anormal estão todos 
associados a neurodegeneração dopaminérgica (McFarlane & Holbrook 2008). 
O stress oxidativo pode ter como causas, factores ambientais como toxinas ou 
pesticidas, predisposição genética, inflamação crónica ou metabolismo anormal, e deficiência 
em selénio ou proteína (Grenager 2010). Há trabalhos científicos publicados que consideram 
que equinos com EMS estão predispostos a PPID, porque a inflamação leve e o stress 
oxidativo associados à obesidade contribuem para a neurodegeneração e perda de inibição 
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dopaminérgica (Tadros & Frank 2013). Assim, estes devem ser monitorizados regularmente 
para PPID quando atingem a idade de risco aumentado (Tadros & Frank 2013). 
Inflamação 
Com o envelhecimento há um aumento de leucócitos pro-inflamatórios, proteínas 
relacionadas com inflamação aguda (como interleuquinas (IL), factor de necrose tumoral α 
(TNF-α) e proteína C-reactiva) e citocinas, e diminuição de hormonas anti-inflamatórias 
(McFarlane & Holbrook 2008). Realmente, o envelhecimento está directamente associado a 
uma deterioração do sistema imunitário e com o aumento do risco de laminite, muitas vezes 
acompanhado por uma função anormal do eixo pituitário-adrenal (Donaldson et al. 2005). Em 
equinos idosos e recorrendo a estudos in vitro, demonstrou-se uma concentração baixa de 
linfócitos e uma resposta linfoproliferativa diminuída a fármacos que promovem a mitose 
celular. Por outro lado, foi verificado um ratio de linfócitos CD4/CD8 aumentado, o que indicada 
a presença de um quadro inflamatório, mais do que uma imunossupressão (Donaldson et al. 
2005). Foi, ainda, reportada uma relação entre a idade e o aumento na expressão de IL-6 e IL-
10. A α-MSH e o cortisol inibem a resposta inflamatória induzida pelo lipopolissacárido (LPS) 
suprimindo a activação do factor nuclear kappa B (NF.κB). Assim, o aumento de α-MSH em 
equinos com PPID deve diminuir a expressão de substâncias-alvo de NF-κB, como TNF-α 
(McFarlane & Holbrook 2008). Como os terminais nervosos dopaminérgicos da pars intermedia 
de equinos se encontram fora da barreira hematoencefálica, é possível que a inflamação 
sistémica possa ter o seu papel na patofisiologia da doença (Grenager 2010). 
Genética 
Há duas mutações identificadas como causa de doença de Parkinson em humanos. 
Mutações semelhantes podem existir igualmente em equinos que venham a sofrer de PPID, 
aumentando o risco para lesões oxidativas (McFarlane 2007). Stress oxidativo com nitração da 
α-sinucleina pode estar igualmente associado ao desenvolvimento da síndrome de Parkinson 
em humanos (McFarlane et al. 2005). A acumulação e agregação neuronal de α-sinucleina 
anormal alteram a função celular, podendo levar a morte celular. Das várias condições que 
podem levar a esta acumulação, pode-se referir a elevada concentração desta proteína, 
oxidação, fosforilação ou nitração da mesma e a sua modificação estrutural primária devido ao 
gene mutante responsável. Os corpos de Lewy, observados na doença de Parkinson, são 
exemplos desta agregação. A acumulação de 3-nitrotirosina, indicador de stress oxidativo, foi 
observada nos terminais nervosos de neurónios dopaminérgicos periventriculares em equinos 
com PPID (McFarlane 2007). O aumento deste indicador, identificado por imunohistoquímica, 
demonstra que há lesões devidas a stress oxidativo que poderão causar dano e perda de 
células nervosas periventriculares (Grenager 2010). 
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Como resultado, observa-se uma perda de controlo inibitório da função endócrina da 
pars intermedia e um excesso de produção de péptidos derivados de POMC produzidos nos 
melanotropos, entre eles, ACTH, α-MSH, β-END e CLIP (McGowan et al. 2013a; Donaldson et 
al. 2002). Assim, equinos com PPID têm aumento na expressão e secreção de péptidos 
derivados de POMC da pars intermedia detectáveis no sangue periférico (McFarlane et al., 
2006; McFarlane & Holbrook 2008). O aumento deste tipo de péptidos pode chegar a um valor 
cinquenta vezes superior ao normal (McFarlane & Holbrook 2008). Assim, equinos com PPID 
apresentam aumento das concentrações plasmáticas de α-MSH, CLIP, β-END e aumento 
moderado de ACTH (McFarlane 2007). 
A concentração de dopamina plasmática em animais afectados é mais baixa no Verão e 
no Outono (Lee et al. 2010). A concentração de cortisol sérico é tipicamente normal em cavalos 
com PPID, porém o ritmo circadiano é inexistente, resultando num aumento cumulativo da 
concentração de cortisol em 24 horas (McFarlane 2007). Por outro lado, Haritou et al. (2008) 
defende que este aumento da concentração cumulativa do cortisol só se verifica no mês de 
Junho. Assim, os sinais clínicos não podem dever-se a hipercortisolémia. Os póneis têm uma 
resposta sazonal mais pronunciada, pois são de raças de crescimento mais vigoroso. O que 
leva a que o aumento da concentração de hormonas pituitárias em póneis no Outono seja mais 
pronunciado do que em cavalos (McFarlane et al. 2011). 
 
Sinais Clínicos 
 Os sinais clínicos mais frequentemente encontrados são o comprimento excessivo do 
pêlo, falha ou atraso na mudança do pêlo, depressão, perda de peso, aumento do catabolismo 
muscular resultando numa musculatura epaxial e glútea atrofiada, abdómen pendular, 
redistribuição do tecido adiposo resultando em depósitos anormais, poliúria e polidipsia, 
infecções secundárias bacterianas e laminite (McGowan 2013a, McFarlane & Holbrook 2008). 
A variação dos sinais clínicos em cada animal pode dever-se à mistura de hormonas secretada 
pela pars intermedia em equinos com PPID, pois, estas variam de forma individual (Grenager 
2010). 
Hipertricose e alterações do revestimento 
 A hipertricose (figura 3, anexo I) foi considerada um sinal clínico patognomónico de 
PPID, presente em 80% dos casos clínicos (Innerå et al. 2013). Contudo, este é mais 
específico do que sensível e é necessário, por isso, efectuar um teste de diagnóstico. Os 
póneis expressam hipertricose mais intensamente do que cavalos (McGowan 2013a, Grenager 
2010). Como a PPID é a única causa conhecida de hipertricose em cavalos, há quem reserve 
os testes laboratoriais para equinos suspeitos de PPID, mas que ainda não desenvolveram 
sinais clínicos evidentes (Rohrbach et al. 2012). É comum ouvir falar de hirsutismo quando este 
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sinal clínico é referido, mas é preciso ter em atenção a utilização deste termo, pois hirsutismo 
significa crescimento excessivo de pêlo nas mulheres, em resposta a elevadas concentrações 
de androgénios. O termo mais correcto para definir as alterações do revestimento de equinos 
com PPID é hipertricose (McFarlane 2014). 
 O desenvolvimento de hipertricose ocorre relativamente tarde no curso da doença, 
geralmente após o desenvolvimento de laminite. Assim, a hipertricose não é um método de 
diagnóstico útil se o objectivo for uma intervenção precoce (McFarlane et al. 2011). Pensa-se 
que este sinal clínico se desenvolve anos após o estabelecimento de alterações patológicas na 
pars intermedia da glândula pituitária dos equinos (Rohrbach et al. 2012). O revestimento 
anormal é considerado o sinal mais específico e comum de PPID. Foram reportados diversos 
tipos de alteração do revestimento em equinos com PPID, incluindo mudança incompleta ou 
inexistente do pêlo, descoloração do pêlo e retenção da pelagem de Inverno (McFarlane 2014). 
As alterações iniciais incluem atraso na queda de pêlo, persistência dos pêlos compridos na 
mandíbula, sulco jugular e região ventral do pescoço, e região palmar/plantar do boleto (Innera 
et al. 2013). Numa fase da patologia mais avançada, os cavalos desenvolvem pêlo 
encaracolado que permanece ao longo de todo o ano (McFarlane 2014), havendo um 
revestimento de aspecto “cerdoso” que não desaparece com as alterações climáticas ou 
mesmo com a mudança da estação do ano. Tricogramas em equinos com PPID revelam pêlos 
em fase de anagénese e estes pêlos possuem depilação dificultada. A existência deste sinal 
clínico poderá dever-se à pressão exercida no centro termoregulador do hipotálamo pela 
glândula pituitária aumentada, ao excesso de esteróides androgénicos produzidos na glândula 
adrenal ou ao excesso de α-MSH produzida na pars intermedia da glândula pituitária (Innerå et 
al. 2013). 
Laminite 
Laminite, como o próprio nome indica, refere-se à inflamação das lâminas ou tecido 
podofolhoso do casco (Stashak 1987). Esta é uma patologia, com etiologia diversa, que 
aparece com frequência e com relativa severidade, no que diz respeito à qualidade de vida, em 
cavalos e póneis, progredindo rapidamente para um problema crónico (Katz & Bailey 2012). 
Equinos idosos com PPID têm maior probabilidade de apresentar laminite do que equinos 
idosos sem PPID (McGowan 2013a). Este é geralmente o sinal mais devastador e 
problemático, podendo ser necessária a eutanásia (McGowan 2013c) (figura 4, anexo I). 
Infecções Bacterianas Secundárias 
 Equinos com PPID têm risco aumentado de complicações que podem ser fatais como 
laminite, infecções bacterianas secundárias e distúrbios metabólicos (insulino-resistência e 
hiperglicémia crónica) (McFarlane et al. 2006). As infecções bacterianas secundárias mais 
frequentes nestes equinos são dermatites, periodontites, pneumonia e sinusites. A redução da 
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cicatrização também é frequentemente observada (McGowan 2013c). A desregulação da IL-8 
em equinos com PPID é particularmente interessante pela observação do aumento da 
incidência de infecções secundárias bacterianas (McFarlane & Holbrook 2008). α-MSH, β-END 
e ACTH são hormonas imunossupressoras que têm a sua concentração aumentada na PPID. 
Nesta patologia, também a quimiotaxia e o burst oxidativo se encontram diminuídos, 
promovendo deste modo, as infecções bacterianas secundárias. O aumento da contagem de 
ovos de parasitas gastro-intestinais nas fezes também é indicador de susceptibilidade 
aumentada a endoparasitismo por diminuição da capacidade imunológica. A obesidade e a 
insulino-resistência observadas, causam ainda inflamação crónica e dano mitocondrial, 
resultando em stress oxidativo (McFarlane 2011). 
Poliúria e Polidipsia 
 Aproximadamente 30% dos equinos com PPID apresentam poliúria (PU) e polidipsia 
(PD) (McFarlane 2011). Estes sintomas foram associados ao efeito directo do cortisol na 
produção de hormona anti-diurética (ADH) e à diurese osmótica verificada em equinos 
hiperglicémicos (McGowan 2013c). No entanto, os valores de cortisol não se encontram 
alterados em equinos com PPID e há evidência de que há equinos afectados que apresentam 
hiperglicémia sem polidipsia. Pensa-se que seja possível que haja diminuição da produção de 
ADH por compressão da pars nervosa (McFarlane 2011). 
Hiperhidrose/Hipohidrose 
 A hiperhidrose é um dos sinais clínicos encontrados frequentemente em equinos com 
PPID, mas foi reportado que a incidência de hipohidrose é similar à de hiperhidrose, podendo 
haver mesmo casos de anidrose (McFarlane 2014). Esta pode ser associada com os efeitos 
das catecolaminas da medula adrenal, resultado da redução da capacidade de termoregulação 
provocada pela hipertricose ou ainda pela compressão do centro termoregulador (McGowan 
2013c). 
Letargia 
 Alterações comportamentais podem ser um sinal precoce de PPID e geralmente a 
primeira anomalia observada pelos proprietários (McFarlane 2014). A letargia está 
frequentemente associada ao excesso de actividade de β-END (McGowan 2013c). 
Distribuição anormal de tecido adiposo 
 Entre 15 e 30% dos equinos com PPID apresentam acumulação de tecido adiposo em 
locais anormais como na zona supraorbital, ao longo da crineira, na base da cauda e na região 
mamária, no caso das fêmeas (McFarlane 2011). 
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Infertilidade 
 A diminuição da regulação dopaminérgica da secreção das hormonas reprodutivas e 
infecções uterinas crónicas podem contribuir para que equinos com PPID apresentem 
infertilidade (McFarlane 2011). 
Perda de Peso e Atrofia muscular 
 A atrofia muscular (figura 5, anexo I) ocorre quando a taxa de degradação de proteína 
excede a taxa da sua síntese (Mastro et al. 2015). Na PPID, ocorre atrofia muscular na 
musculatura epaxial e glútea. Os equinos afectados apresentam atrofia de fibras de tipo II, 
acumulação sarcoplasmática de lípidos, variação excessiva do tamanho das miofibrilhas e 
acumulação subsarcolemal de mitocôndrias aumentadas (McFarlane 2011). Possíveis causas 
deste sinal clínico serão a insulino-resistência e a inflamação crónica (McFarlane 2011). As 
vias de sinalização associadas à síntese e degradação proteica são afectadas pela insulina, 
concentração de aminoácidos e exercício físico. Estes aumentam a fosforilação da via de 
sinalização da proteína alvo de rapamicina em mamíferos (mTOR), responsável pela iniciação 
da síntese proteica (Mastro et al. 2015). 
Alterações hematológicas 
 As análises laboratoriais, como hemograma e perfil bioquímico, podem encontrar-se 
normais ou alteradas. As alterações mais comummente observadas são anemia, neutrofilia, 
linfopénia, eosinopénia, hiperglicémia, hiperlipidémia, aumento das enzimas hepáticas, 
nomeadamente aspartato aminotransferase (AST) e gamma-glutamil transferase (GGT), e 
glicosúria (Grenager 2010). A PPID é caracterizada pelo aumento das concentrações 
plasmáticas de ACTH, glucose e insulina, mas estes parâmetros podem encontrar-se também 
dentro de valores normais. A concentração de cortisol sérico não é constante, podendo estar 
diminuído (Rohrbach et al. 2012). Os resultados do hemograma e da bioquímica sérica do 
sangue periférico podem ser anormais em animais com PPID. O hemograma poderá indicar 
anemia não regenerativa moderada, neutrofilia e/ou linfopénia. A neutrofilia e a linfopénia 
observadas em equinos com PPID têm sido normalmente associadas à presença de 
inflamação crónica. A anemia não regenerativa, denominada anemia não regenerativa das 
doenças crónicas, está associada, como o nome indica, à cronicidade da doença (Rohrbach et 
al. 2012). 
Os Médicos Veterinários deveriam considerar PPID como possível diagnóstico, em 
cavalos idosos com resultados hematológicos anormais. O hemograma pode indicar infecções 
secundárias como pneumonia, abcessos dentários e sinusite, comummente encontrados em 
equinos com PPID (Rohrbach et al. 2012).  
Num estudo realizado entre 1993 e 2004 por Rohrbach e colaboradores, mais de 50% 
dos equinos tinham valores superiores ao intervalo de referência para glucose, creatina 
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quinase (CK), AST e GGT (Rohrbach et al. 2012). O aumento da actividade sérica de AST foi 
considerado consequência de lesão muscular, hemólise ou hepatopatia. Há autores que 
reportam que a atrofia muscular se deve a perda de miofibrilhas do tipo II B e atrofia das fibras 
musculares oxidativas do tipo II A e II B. No entanto, equinos com PPID mostraram alterações 
ultra-estruturais no metabolismo dos hidratos de carbono e dano oxidativo, que, com o tempo 
podiam levar ao aumento de CK e AST em equinos com PPID avançada. O aumento da AST e 
da GGT pode dever-se, também, a dano hepatocelular, devido à infiltração de tecido adiposo e 
alteração do metabolismo da glucose nos hepatócitos ou hepatopatia esteróide (Rohrbach et 
al. 2012). Ao contrário da síndrome de Cushing em cães, hiperplasia adrenocortical e 
hipercortisolémia não são achados consistentes em equinos com PPID (McGowan 2013c). 
 
Há ainda outros diversos sinais que podem ocorrer, como cegueira que ocorre devido a 
compressão do quiasma óptico e ataques convulsivos (McGowan 2013c), agalactia, alopécia, 
exoftalmia, galactorreia, glicosúria, taquipneia e taquicardia, lordose, cetonúria, polifagia e 
desconforto generalizado (White 2015). 
 
Diagnóstico Laboratorial 
 Apesar de os sinais clínicos serem facilmente reconhecidos, o diagnóstico ante mortem 
é subjectivo e há necessidade de realização de análises laboratoriais complementares 
(McFarlane et al. 2006). O reconhecimento da doença numa fase inicial é dificultada pela 
sobreposição das alterações fenotípicas que acompanham o envelhecimento normal do cavalo 
com as que acompanham a patologia, assim, deve ser feito diagnóstico laboratorial para a 
confirmação da doença (McFarlane et al. 2006). Devemos ter sempre em atenção que não 
existe um teste gold standard para diagnóstico de PPID (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). 
Um dos principais problemas do diagnóstico de PPID deve-se à variação sazonal da 
concentração plasmática de ACTH e da resposta do cortisol ao teste de supressão da 
dexametasona (Rohrbach et al. 2012). O diagnóstico presuntivo de PPID é feito com base em 
sinais clínicos clássicos, história clínica do indivíduo, avaliação laboratorial de rotina incluindo 
hemograma, perfil bioquímico e urianálise (Grenager 2010). A confirmação de diagnóstico é 
difícil na fase inicial da doença (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). Equinos com resultado 
positivo em testes diagnósticos, tipicamente já se encontram com evidências histopatológicas 
de PPID avançada aquando do exame post mortem (McFarlane 2014). O exame post mortem e 
estas alterações serão referidos com maior detalhe no capítulo referente ao exame post 
mortem. 
Actualmente, as estratégias de diagnóstico disponíveis para PPID incluem testes 
dinâmicos de avaliação do eixo pituitário-adrenal (teste de supressão por dexametasona, teste 
12 
 
de estimulação com hormona de libertação de tirotropina (TRH) e teste de estimulação com 
domperidona) ou medição da concentração plasmática endógena de hormonas pituitárias 
(ACTH e α-MSH) (McFarlane et al. 2011). A concentração plasmática basal de α-MSH e os 
níveis de ACTH são ambos específicos e sensíveis para o diagnóstico quando os valores de 
referência são ajustados consoante a época do ano. A α-MSH tem menor sensibilidade (59%) 
do que a ACTH (80%) no Inverno, Primavera e Verão (McGowan 2013a). 
Medição da concentração plasmática de ACTH basal 
 A medição de ACTH basal é útil para Médicos Veterinários que fazem clínica de 
ambulatório devido à sua facilidade na execução, desde que a amostra seja manipulada 
correctamente (Perkins et al. 2002). O ácido etilenodiamino tetracético (EDTA) é o 
anticoagulante de eleição para a medição de ACTH (Perkins et al. 2002). O plástico não afecta 
os níveis de ACTH, mas o vidro absorve a hormona e esta é degradada por enzimas 
proteolíticas quer em sangue total quer em plasma, podendo diminuir a concentração da 
mesma e induzir falsos-negativos (Couetil et al. 1996). O procedimento é o seguinte: colheita 
de uma amostra de sangue num tubo plástico com EDTA, refrigerar a amostra até 3 horas 
depois da colheita, separar o plasma da fracção celular por centrifugação ou gravidade e 
transportar a amostra refrigerada até ao laboratório. Os valores da concentração de ACTH 
plasmática variam ao longo do ano de forma sazonal. Assim, considera-se PPID quando 
[ACTH] > 29 pg/ml de Novembro a Agosto e [ACTH] > 47pg/ml em Setembro e Outubro, 
considerando o hemisfério norte (figura 6, anexo I).  
É preciso ter em atenção alguns pormenores durante o procedimento: o tempo a que 
ocorre a separação do plasma não é importante, desde que a amostra tenha sido devidamente 
refrigeradas antes das 3 horas após colheita; a congelação é desnecessária, mas poderá ser 
útil se houver atrasos na entrega; ter o cuidado de nunca congelar amostras sem ter separado 
o plasma por centrifugação. A ACTH é sensível a alterações de temperatura, devendo ser 
manuseada adequadamente. Tipicamente, a ACTH sofre um decréscimo de 10-20% por dia 
caso as amostras sejam mantidas a temperatura ambiente, assim devem ser refrigeradas 
(Liphook LabBook). Apesar de a medição de ACTH como teste diagnóstico de PPID ter sido 
validado em diversos estudos, alta variabilidade e diferentes valores de referência têm sido 
reportados e os resultados das medições de ACTH podem sofrer alterações devido a stress, 
doença e exercício (30 minutos após o término do mesmo, os níveis de ACTH retornam ao 
normal segundo Couetil et al. 1996). Para além disto, a medição da ACTH basal falha na 
sensibilidade e especificidade do diagnóstico em equinos mais novos em fases iniciais da 
doença (Diez de Castro et al. 2014). 
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Medição da concentração plasmática de α-MSH basal 
 O procedimento de doseamento é igual à medição da concentração de ACTH basal. 
Valores superiores a 35 pmol/l em cavalos adultos são sugestivos de PPID, excepto no 
Outono. Infelizmente, o custo deste teste de diagnóstico é demasiado elevado para ser 
suportado normalmente pelos proprietários e o doseamento de α-MSH ainda não se encontra 
comercialmente disponível como teste diagnóstico em equinos (McGowan 2013a), sendo por 
isso um parâmetro não disponível para o estabelecimento de um diagnóstico (McFarlane 
2011). 
Teste de estimulação com hormona de libertação de tirotropina (TRH) 
 Um dos testes ante mortem para diagnóstico de PPID é o teste de estimulação com 
TRH (McFarlane et al. 2006). A função da pars intermedia da glândula pituitária de equinos 
pode ser avaliada pela medição da concentração de ACTH induzida por TRH, mas estas 
medições podem ser afectadas por vários factores, incluindo factores ambientais (Diez de 
Castro et al. 2014). O procedimento é normalmente o seguinte: é colhida uma amostra de 
sangue periférico para medição da concentração de ACTH em tubo plástico contendo EDTA. 
Após a colheita da primeira amostra, deve ser administrada 1 mg de TRH via endovenosa (i.v.) 
e nova amostra deve ser colhida nos 10 minutos e/ou 30 minutos seguintes. São considerados 
resultados positivos sempre que a concentração de ACTH aos 10 minutos seja inferior a 110 
pg/ml e/ou a concentração de ACTH aos 30 minutos seja inferior a 65 pg/ml no sangue 
periférico (Liphook LabBook). 
A concentração de ACTH aumenta após a administração de TRH tanto em equinos 
saudáveis como em equinos com PPID, mas em equinos saudáveis este aumento deve-se 
essencialmente à actividade da pars distalis, enquanto em cavalos com PPID, a ACTH é 
predominantemente produzida pela pars intermedia (McFarlane et al. 2006). Apesar do 
aumento de ACTH após estimulação com TRH ocorrer tanto em equinos saudáveis como em 
equinos com PPID,a concentração de ACTH foi significativamente superior em equinos 
afectados. Assim, a resposta da ACTH à administração de TRH demonstrou-se útil no 
diagnóstico de PPID, particularmente em equinos com valores de ACTH basal na borderline 
(Diez de Castro et al. 2014). 
Teste de supressão por dexametasona 
O teste de supressão por dexametasona tem sido considerado gold standard do 
diagnóstico de PPID (McFarlane et al. 2006), mas esta definição que lhe foi atribuída ocorreu 
quando os casos extremamente avançados de PPID eram comparados a casos clínicos 
controlo de animais muito jovens (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). Em equinos saudáveis 
diminui a libertação de ACTH na pars distalis resultando na diminuição do cortisol sérico. Em 
equinos com PPID, esta resposta não ocorre, pois a ACTH tem origem na pars intermedia. A 
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pars distalis é normalmente regulada através de um mecanismo de feedback (McFarlane et al. 
2006). 
Este é um teste prático e relativamente fácil, contudo, requer a administração de 
dexametasona que poderá exacerbar os sinais clínicos de laminite em cavalos afectados 
(Rohrbach et al. 2012). O procedimento para a realização deste teste é o seguinte: colheita de 
uma amostra de sangue periférico para um tubo plástico com EDTA, que será posteriormente 
refrigerado e centrifugado para separação do plasma. Faz-se a administração de 40 µg/kg p.v. 
de dexametasona via intramuscular (i.m.) e faz-se a colheita de uma nova amostra de sangue 
periférico cerca de 20 horas após a administração da dexametasona. É preciso ter em atenção 
a época do ano, pois há dados de equinos saudáveis que falharam o teste de supressão por 
dexametasona no Outono (McFarlane et al. 2006). É considerado como sendo o teste de 
diagnóstico menos sensível para PPID (Liphook LabBook). Como a utilização da 
dexametasona tem sempre o risco de induzir ou agravar o quadro clínico de laminite, os 
Médicos Veterinários e os proprietários mantêm-se relutantes quanto à utilização deste meio de 
diagnóstico, principalmente em equinos com história de laminite crónica (Couetil et al. 1996). 
Teste de estimulação com domperidona  
No teste de estimulação com domperidona, faz-se a colheita de uma amostra de sangue 
periférico, por volta das 8 horas da manhã, num tubo de plástico com EDTA, seguida da 
administração de 3,3 mg/kg p.v. PO de domperidona e faz-se nova colheita de sangue 
periférico, 2 a 4 horas após administração. A duplicação da concentração da ACTH após 2 ou 4 
horas da administração de domperidona é sugestivo de PPID (McFarlane 2011). A colheita da 
segunda amostra de sangue periférico após administração de domperidona, deve ser feita às 2 
horas no Verão e Outono e às 4 horas no Inverno e Primavera (mais uma vez considerando 
animais do Hemisfério Norte) (McFarlane 2011). 
Teste combinado dexametasona/TRH 
O teste de supressão por dexametasona e o teste de estimulação com TRH têm sido 
utilizados, mas estes avaliam a produção anormal de cortisol e o funcionamento dos 
mecanismos de feedback. Recentemente, a combinação dos dois testes foi descrita como 
tendo vantagens sobre cada um dos testes isolados (McGowan & Neiger 2003). Este teste 
consiste no seguinte procedimento: colheita de uma amostra de sangue periférico para um tubo 
plástico com EDTA entre as 8 e as 10 horas da manhã. Administração de dexametasona (40 
µg/kg p.v. i.m.), 3 horas após a administração de dexametasona é efectuada a administração 
de TRH (1 mg i.v.). A segunda amostra de sangue periférico é colhida 30 minutos após a 
administração de TRH e a terceira amostra de sangue periférico, 24 horas após a 
administração de dexametasona. Os resultados sugestivos de PPID são concentração de 
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cortisol sérico superior a 1 µg/dl na terceira amostra ou um aumento igual ou superior a 66% de 
cortisol sérico na segunda amostra (McGowan & Neiger 2003). 
 
De uma forma resumida, actualmente, a melhor possibilidade de teste diagnóstico de 
PPID é a utilização do teste de estimulação com TRH para a classificação de equinos com 
valores de ACTH basais próximos dos limites do intervalo de referência (Sojka-Kritchevsky & 
Johnson 2014). Com isto, é preciso ter em conta que a interpretação de qualquer teste 
diagnóstico para PPID é complicada pela variação sazonal da actividade do eixo pituitário-
adrenal em equinos (Diez de Castro et al. 2014). O aumento da actividade da glândula pituitária 
está associado a falsos positivos quando equinos saudáveis são testados para PPID no 
Outono (McFarlane et al. 2011). Independentemente do teste laboratorial que se realize, como 
a concentração de ACTH aumenta após alimentação, é aconselhado que os testes sejam 
sempre realizados em jejum de 8 horas (Diez de Castro et al. 2014). 
 
Diagnóstico por imagiologia 
Diversas modalidades têm sido utilizadas para documentar o aumento do tamanho da 
glândula pituitária em equinos com PPID. A ressonância magnética (RMN) oferece um detalhe 
anatómico superior, sendo o método diagnóstico ideal para este objectivo. Apesar de a 
tomografia computorizada (TC) ter menos contraste e resolução do que a RMN, a TC é mais 
prática pela fácil disponibilidade da sua utilização por Médicos Veterinários de equinos, requer 
menos tempo e é possível ser realizada sem anestesia geral com a animal em estação, 
diminuindo o seu custo (figura 7, anexo I). 
Para a realização de TC com anestesia geral, o equino é posicionado em decúbito 
dorsal, com extensão da cabeça e pescoço. Para contraste, deve ser administrado i.v., 250ml 
de ditrizoato de meglumina e ditrizoato sódico (considerando um cavalo com aproximadamente 
500 kg). Deve ser adquirida uma imagem a cada 2 a 9 segundos, da região central da glândula 
pituitária durante um intervalo de pelo menos 3 minutos. Após a obtenção destas imagens é 
feito uma TC helicoidal em todo o cérebro. 
A diferença entre equinos saudáveis e equinos afectados é significativa, principalmente 
no que diz respeito ao comprimento da glândula pituitária conforme observado na figura 7 do 
anexo I. Este facto pode dever-se à localização da mesma, pois a glândula pituitária encontra-
se rodeada de tecido fibrovascular na fossa hipofisária, sendo a sela diafragmática o percurso 
que oferece menos resistência à expansão da glândula. É possível fazer uma estimativa do 
peso da glândula pituitária com base no cálculo do seu volume a partir das medições obtidas 
na TC. Em equinos saudáveis a glândula pituitária pesa entre 2 e 4 g (considerando neste 
intervalo os aumentos fisiológicos que esta pode sofrer associados à sazonalidade) e em 
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equinos afectados com PPID encontra-se entre 4,3 e 10,1 g (glândulas pituitárias avaliadas no 
estadio 5 da doença) (Pease et al. 2011). 
 
Exame post mortem 
No exame post mortem, equinos com PPID apresentam uma glândula pituitária 
aumentada devido a hiperplasia e hipertrofia da pars intermedia com um adenoma de 
dimensões consideráveis ou múltiplos focos de microadenomas (McFarlane 2014). A glândula 
pituitária de equinos afectados apresenta-se geralmente com um aumento de 2 a 5 vezes o seu 
tamanho normal. Os macroadenomas da glândula pituitária podem apresentar áreas de 
hemorragia e necrose (McFarlane 2011). Mesmo a análise histopatológica da glândula pituitária 
pode não permitir obter-se um diagnóstico definitivo, porque a estação do ano pode alterar o 
aspecto microscópico da pars intermedia (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). Os 
melanotropos afectados apresentam-se pleomórficos com grânulos citoplasmáticos 
eosinofílicos (McFarlane 2011). A análise histológica da glândula pituitária de equinos revela 
ainda stress oxidativo nos neurónios dopaminérgicos da pars intermedia de equinos de idade 
avançada e mais severos em equinos com PPID (McFarlane 2007). A avaliação 
imunohistoquímica de tecido hipofisário e hipotalâmico demonstrou imunoreactividade reduzida 
da tirosina hidroxilase, marcador de neurónios dopaminérgicos, em cavalos afectados 
(McFarlane et al. 2005). A compressão de estruturas adjacentes à pars intermedia e respectiva 
perda de função também contribuem para os sinais clínicos em casos mais avançados da 
patologia. Já foram reportados casos de compressão da pars distalis, pars nervosa, quiasma 
óptico e hipotálamo em cavalos com PPID (McFarlane 2007). Na necrópsia realizada a cavalos 
com PPID, é possível observar inflamação e dano oxidativo, principalmente no coração, fígado, 
rins e pulmão (McFarlane 2011). A classificação dos estadios da doença segundo Miller et al. 
2008 é a seguinte: 
i) Grau 1 – A glândula pituitária encontra-se dentro dos limites de comprimento e largura 
normais (média de idade dos equinos afectados 7,3 anos); 
ii) Grau 2 – Observa-se hiperplasia/hipertrofia focal ou multifocal da pars intermedia da 
glândula pituitária (média de idade dos equinos afectados 13,6 anos); 
iii) Grau 3 – A pars intermedia da glândula pituitária apresenta hiperplasia adenomatosa 
difusa (média de idade dos equinos afectados 20,5 anos); 
iv) Grau 4 - A pars intermedia da glândula pituitária apresenta hiperplasia adenomatosa 
com microadenomas (média de idade dos equinos afectados 24 anos); 
v) Grau 5 – A pars intermedia da glândula pituitária apresenta macroadenoma (>5mm) 
(média de idade dos equinos afectados 23, 2 anos). 
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Na figura 8 do anexo I é possível consultar as diferenças macroscópicas e microscópicas dos 
respectivos estadios segundo esta classificação. 
 
Tratamento 
 O tratamento de equinos com PPID pode ser difícil devido à idade do animal e à 
ocorrência frequente de outros diversos problemas e patologias (Messer 2006). Equinos com 
PPID têm qualidade de vida diminuída e há vários fármacos que têm sido utilizados para 
reverter os efeitos da doença. Entre estes encontram-se agonistas da dopamina como 
bromocriptina e mesilato de pergolide, antagonistas da serotonina e inibidores da 
esteroidogénese adrenal como ciproheptadina e trilostano (Aleman et al. 2006). Os objectivos 
terapêuticos consistem na melhoria dos sinais clínicos e anomalias endócrinas, através de 
intervenção farmacológica, e terapia de suporte (tosquia, cuidados dentários, ferração 
adequada e maneio nutricional) (Tadros & Frank 2013). 
Mesilato de pergolide 
 O mesilato de pergolide (figura 9, anexo I) é o tratamento de eleição em equinos 
afectados com PPID. Este é um agonista da dopamina que activa os receptores 
dopaminérgicos tipo 2 nos melanotropos da pars intermedia (pós-sináptico), levando à 
diminuição da produção de POMC e de péptidos derivados de POMC responsáveis pelos 
sinais clínicos (Innerä et al. 2013), sendo um fármaco de longa acção. Como exerce um efeito 
agonista da dopamina, será de esperar que este exerça um efeito inibitório na secreção de 
PRL, produzindo também um aumento transitório da concentração sérica de GH e diminuição 
de LH (Sojka et al. 2004). 
 As recomendações terapêuticas são baseadas em informação extrapolada da Medicina 
Humana e em ensaios dose-resposta efectuados num número limitado de equinos. Assim, a 
dose inicial de tratamento é 0,5 mg/cavalo SID (mínimo efectivo reportado) ou 0,25 mg/pónei 
SID. O modo de administração é PO e deve ser considerada uma terapia paliativa (Sojka et al. 
2004). Equinos tratados com este fármaco têm demonstrado melhoria tanto nos sinais clínicos 
como nas anomalias bioquímicas associadas à patologia (McFarlane & Holbrook 2008). 
Suplementação sistémica com dopamina ou seus agonistas em cavalos com PPID resulta na 
diminuição da concentração plasmática de péptidos derivados de POMC (McFarlane & 
Holbrook 2008). O mesilato de pergolide foi reportado como sendo mais efectivo do que a 
ciproheptadina (Rohrbach et al. 2012). O cavalo deverá ser monitorizado ao fim de 4 a 6 
semanas e se não forem observadas melhorias neste período de tempo poderá aumentar-se a 
dose entre 0,25-0,5 mg/cavalo/dia (Sojka et al. 2004) até uma concentração máxima de 3-5 
mg/dia. Havendo um aumento brusco desta dose, podem aparecer sinais de intoxicação como 
anorexia e cólica (Perkins et al. 2002), devendo-se diminuir a dose para a utilizada 
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anteriormente e aumentar gradualmente até atingir a dose desejada (McFarlane 2011). O 
restabelecimento da euglicémia é considerado sinal de sucesso, mas devemos ter em atenção 
que isto não significa que a glândula pituitária tenha voltado a ter funcionamento normal (Sojka 
et al. 2004). São recomendados ajustes da dose terapêutica a cada 6 a 12 semanas. O custo 
do tratamento é elevado e deve-se ter em atenção que a acção do mesilato de pergolide pode-
se encontrar reduzida se o equino estiver sob efeito de tranquilizantes fenotiazínicos ou 
reserpina (Sojka et al. 2004). Em casos ligeiros é possível fazer o tratamento apenas durante 6 
meses por ano, tratando entre Junho e Dezembro, pois é quando os casos menos severos 
correm risco de descontrolo na regulação da glândula pituitária. Este tratamento costumava ser 
utilizado na doença de Parkinson em humanos, tendo sido banido pois os doentes 
apresentavam regurgitação de válvulas cardíacas e lesões valvulares vegetativas com o 
tratamento. Estes efeitos secundários ainda não foram reportados em equinos (McFarlane 
2011). 
Ciproheptadina 
 A ciproheptadina é um anti-histamínico que actua nos receptores H1 e anti-
serotonérgico, tem um efeito sedativo e anti-colinérgico (Sojka et al. 2004). A razão para a 
utilização de um antagonista da serotonina reside no facto de esta hormona ser um possível 
neurotransmissor estimulador dos melanotropos da pars intermedia (Tadros & Frank 2013). O 
seu sucesso é limitado no tratamento de PPID, tendo uma resposta positiva em 35% dos casos 
(Sojka et al. 2004). Há, contudo, dados que defendem que no tratamento com este fármaco se 
observa melhoria da laminite, em equinos afectados cm PPID (McGowan & Neiger 2003). Em 
Medicina Humana é utilizado como estimulador do apetite e pensa-se que as melhorias 
observadas na condição clínica de equinos com PPID sejam devido ao aumento do 
metabolismo energético (Sojka et al. 2004). A dose recomendada para o tratamento desta 
patologia é extrapolada da Medicina Humana, sendo 0,25mg/kg BID PO (Tadros & Frank 
2013). Doses mais elevadas podem produzir letargia e sonolência, os machos podem 
desenvolver parafimose durante o tratamento. Geralmente, o tratamento com ciproheptadina 
tem uma boa margem de segurança (Sojka et al. 2004). No início do tratamento os animais 
podem apresentar-se aparentemente letárgicos (Tadros & Frank 2013). 
Bromocriptina 
 A bromocriptina é um agonista dopaminérgico D2 ergotamínico pós-sináptico. Actua nos 
receptores D2 do sistema tuberoinfundibular inibindo a libertação de PRL e diminuindo a 
hiperprolactinémia e o tamanho de algumas neoplasias existentes. Tal como os fármacos 
referidos anteriormente, todas as informações são extrapoladas da Medicina Humana, não 
havendo estudos e ensaios clínicos em equinos. A dose recomendada é 0,02 mg/kg i.m. SID, a 
via oral não está reportada em equinos. A sua administração está contra-indicada em fêmeas 
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gestantes ou lactantes pelos seus efeitos na secreção de PRL e encontra-se também contra-
indicada a administração simultânea de tranquilizantes fenotiazínicos e reserpina (Sojka et al. 
2004). 
Mitotano 
 O mitotano é um fármaco adrenolítico utilizado para redução do cortisol sérico 
(McGowan & Neiger 2003). Este é um antineoplásico geralmente utilizado no tratamento de 
carcinoma adrenocortical, sendo também utilizado no tratamento da síndrome de Cushing 
pituitário-dependente em cães. Alguns autores consideram este fármaco no tratamento de 
PPID, mas outros não lhe reconhecem qualquer efeito benéfico em equinos (Sojka et al. 2004). 
Trilostano 
 O trilostano é um inibidor competitivo de 3β-hidroxisteróide desidrogenase e inibe a 
biossíntese de cortisol no córtex adrenal (McGowan et al. 2004). Este fármaco demonstra 
sucesso no controlo de sinais clínicos associados a um excesso de cortisol sérico em 
hiperadrenocorticismo pituitário-dependente canino. Para alguns autores o trilostano não é 
aconselhado para o tratamento de PPID, pois foi reportado que é ineficaz na produção 
excessiva de hormonas derivadas da glândula pituitária (McFarlane 2011). 
Combinação terapêutica de mesilato de pergolide e ciproheptadina 
O principal indicador de prognóstico foi considerado a evolução positiva dos sinais 
clínicos de um cavalo com PPID. Num estudo realizado entre 1993 e 2004 por Rohrbach e 
colaboradores, os proprietários reportaram que a resposta ao tratamento tinha sido mais 
efectiva quando o equino era tratado com uma combinação de mesilato de pergolide e 
ciproheptadina (Rohrbach et al. 2012). A dose utilizada neste tipo de terapêutica deve ser de 5 
mg/dia PO de mesilato de pergolide com 0,25 mg/kg PO BID de ciproheptadina (Tadros & 
Frank 2013). 
Monitorização 
Testes diagnósticos para monitorização do tratamento com o intuito de caracterizar a 
resposta ao tratamento com mesilato de pergolide devem ter em atenção as variações da 
concentração plasmática de ACTH, especialmente na perspectiva da variação sazonal (Sojka-
Kritchevsky & Johnson 2014). Geralmente, os Médicos Veterinários avaliam a resposta ao 
tratamento com base na melhoria dos sinais clínicos, exame físico e em medições repetidas de 
ACTH basal no sangue periférico (Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). 
Quando os equinos afectados não são hiperglicémicos persistentes, cuidados dentários, 
podais, desparasitação, maneio nutricional adequado, higiene e limpeza das camas frequente 
deverá ser suficiente. Em animais com hipertricose, a tosquia frequente deverá ser ponderada 
de modo a diminuir a hiperhidrose (Sojka et al. 2004), e se necessário colocar mantas nestes 
animais (McFarlane 2011). Devem ser feitas coprologias regulares para verificar se o 
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endoparasitismo se encontra controlado (McFarlane 2011). No maneio nutricional deve-se ter 
em atenção se os equinos com PPID são insulino-resistentes e monitorizar o exercício físico e 
o peso. No caso de se observar perda de peso, a ingestão calórica deve ser aumentada, sem 
exacerbar a insulino-resistência. No caso de equinos com insulino-resistência, a dieta deve 
consistir em feno e ração com baixa concentração de glicose e amido, sendo recomendada a 
adição de meio a um copo de óleo vegetal, duas vezes por dia, para aumentar a absorção de 
energia digestível. O acesso ao pasto, neste caso, deve ser controlado para evitar alterações 
na ingestão de hidratos de carbono. Quando a insulino-resistência não se verifica, os equinos 
deverão ter uma alimentação normal apropriada à sua idade e actividade física, incluindo feno 
para providenciar calorias adicionais se necessário (Tadros & Frank 2013). Os equinos 
afectados devem ter acesso a água, abrigo e sombra sem quaisquer restrições (McFarlane 
2011). 
 
Prognóstico 
 Não foi encontrada nenhuma associação entre os sinais clínicos ou resultados de 
análises laboratoriais e a esperança de vida dos equinos afectados (Rohrbach et al. 2012). A 
medição de insulina sérica foi considerada útil para a previsão da sobrevivência dos equinos 
afectados e para estabelecer prognóstico. A média dos valores de insulina sérica é menor em 
equinos com boa esperança de vida, confirmando que a insulina pode ser um bom indicador de 
prognóstico de equinos com PPID (McGowan et al. 2004). 
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Discussão 
 Como referido anteriormente, a laminite é uma patologia que aparece com frequência e 
com relativa severidade, no que diz respeito à qualidade de vida, em cavalos e póneis, 
progredindo rapidamente para um problema crónico (Katz & Bailey 2012). Esta tem sido 
reconhecida como sinal clínico de PPID sendo considerado o mais devastador e problemático, 
podendo ser necessária a eutanásia (McGowan 2013c). No gráfico II do anexo 2 podemos 
observar a incidência dos diversos sinais clínicos de PPID, verificando que a laminite está 
presente numa grande parte dos casos (37%). Esta patologia tem sido caracterizada como um 
dogma pelas diversas falhas na investigação da sua fisiopatologia em diversos modelos 
experimentais (Belknap & Geor 2012). O estudo e compreensão da sua fisiopatologia são um 
desafio, uma vez que o tecido laminar se encontrar entre duas estruturas extremamente 
densas, a parede do casco e a falange distal (Belknap & Geor 2012). Apesar deste facto, os 
diferentes modelos experimentais levam a crer que, no caso da laminite de origem endócrina, 
os processos hormonais tenham maior impacto que os processos inflamatórios (Katz & Bailey 
2012). Esta vertente da laminite está associada a obesidade, insulino-resistência e 
glucocorticóides (Katz & Bailey 2012). No caso de PPID, nem todos os casos que apresentam 
laminite estão associados a insulino-resistência e não há aumento do cortisol sérico, assim, 
estas não poderão estar na base do aparecimento deste sinal clínico. 
 Há dois processos que levam à separação das lâminas: em primeiro lugar a activação 
da matriz de metaloproteinase (MMP), mas sem alteração no número de hemidesmossomas, e 
em segundo, a privação de glucose leva à diminuição do número de hemidesmossomas até ao 
seu desaparecimento e ao colapso do citoplasma das células basais (Moore et al. 2004). A 
glucose é o componente essencial para que as lâminas se mantenham aderidas (Pass et al 
1998). A taxa de utilização de glucose no casco é feita a uma velocidade elevada 
comparativamente com outros tecidos, assim, a mínima quebra desta taxa pode ser 
extremamente prejudicial à saúde do casco (Sillence et al 2007). As camadas lipídicas das 
membranas celulares são impermeáveis à glucose, sendo necessário um transporte facilitado 
por uma família de proteínas conhecidas como proteínas transportadoras de glucose (GLUT) 
(Lacombe 2014). Nas lâminas do casco, as proteínas transportadoras de glucose detectadas 
com maior abundância foram GLUT-1, GLUT-8 e GLUT-12 de entre as conhecidas até ao 
momento (Laat et al. 2014). O GLUT-8 é um transportador específico de frutose e glucose 
regulado pela insulina (Lacombe 2014). A insulina é sintetizada e secretada pelas células β dos 
ilhéus de Langerhans no pâncreas (Klinkhamer et al. 2011). Esta hormona previne que a 
concentração de glucose no sangue periférico aumente excessivamente após a alimentação, 
estimulando a sua difusão e a sua acumulação como glicogénio nos tecidos periféricos (Asplin 
et al. 2011). Para além das suas funções no metabolismo da glucose, esta possui propriedades 
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vaso-reguladoras: promove a vasodilatação pelo aumento da síntese de óxido nítrico (NO) nas 
células endoteliais e promove vasoconstrição por estimulação da síntese de endotelina-1 e 
activação do Sistema Nervoso Simpático (Tadros & Frank 2013). Assim, a activação do 
receptor de insulina activa 2 vias de sinalização diferentes nas células endoteliais: o NO é 
secretado quando há activação da via da fosfatidilinositol-3 cinase (PI3K), e a libertação da 
endotelina-1 é mediada pela via da proteína cinase activada por mitogénio (Tadros & Frank 
2013). 
A acumulação de lípidos no fígado, músculos e pâncreas, entre outros, tem efeito 
negativo no metabolismo da insulina no organismo (Frank & Tadros 2013). A perda de 
sensibilidade à insulina impede o armazenamento lipídico nos tecidos apropriados, levando a 
deposições ectópicas (Frank & Tadros 2013). Assim, a deposição de tecido adiposo em regiões 
como a crineira ou a base da cauda está associada a insulino-resistência em equinos 
(Lacombe 2014). Tanto o efeito vasodilatador como a estimulação do transporte de glucose 
insulino-dependente são mediados pela via PI3K, sendo esta interrompida aquando do 
desenvolvimento de insulino-resistência, promovendo vasoconstrição periférica (Tadros & 
Frank 2013). A insulino-resistência é definida como uma resposta subnormal em tecidos 
periféricos a uma concentração de insulina sérica normal (Borer et al. 2012) e clinicamente 
apresenta-se com hiperinsulinémia e hiperglicémia. Apesar de a insulino-resistência estar 
presente em casos de PPID (Grenager 2010) e da toxicidade da insulina ser um factor crucial 
para o desenvolvimento de laminite (Asplin et al. 2007), estas nem sempre estão presentes 
simultaneamente. Como referido anteriormente, pensa-se que a inflamação poderá ter um 
papel crucial no desenvolvimento de PPID. Em Medicina Humana está relatada a relação entre 
inflamação e insulina a partir do tecido adiposo. Este é um tecido activamente metabólico e 
secreta uma variedade de adipocinas, assim como proteínas pró e anti-inflamatórias, capazes 
de modificar local e sistemicamente, a sensibilidade à insulina (Grant & Dixit 2015). O aumento 
da expressão de citocinas inflamatórias e stress do retículo endoplasmático que levam a 
infiltração de macrófagos no tecido adiposo estão associados a obesidade (Marek et al 2014). 
Como também já foi referido anteriormente, equinos com PPID tendem a ter perda de peso e 
condição corporal diminuída. Como poderá ser possível esta associação entre tecido adiposo e 
inflamação em equinos com PPID? Mais uma vez na Medicina Humana, existe uma condição 
clínica que se denomina “sarcopesidade” (Sarcopénia e Obesidade). A sarcopénia é um estado 
em que a diminuição da função e massa muscular excede a diminuição normal associada ao 
envelhecimento, havendo atrofia de fibras musculares tipo II. Para além de sarcopénia, o 
envelhecimento é acompanhado por um aumento da massa gorda, havendo aumento do tecido 
adiposo visceral e depósitos de tecido adiposo no músculo-esquelético, fígado, coração e 
pâncreas. Nesse sentido e sendo a obesidade caracterizada por alterações endócrinas e 
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depósitos de tecido adiposo visceral que produzem adipocinas pró-inflamatórias e um estado 
inflamatório de baixo grau (Kob et al. 2015), porque não poderão ter os equinos com PPID 
sarcopénia e este estado de inflamação? O pasto aumenta a glucose em alturas específicas do 
ano. As concentrações de glucose e insulina têm o seu pico em Setembro (em cavalos 
localizados no hemisfério norte), coincidindo com a altura em que a concentração de ACTH 
também se encontra aumentada. Esta convergência de factores de risco poderá ser relevante 
para o desenvolvimento de laminite (Frank et al. 2010). Em resposta à ingestão excessiva de 
energia, os adipócitos sofrem hipertrofia/hiperplasia. Pensa-se que o tamanho dos mesmos 
esteja relacionado com a sensibilidade à insulina (Grant & Dixit 2015). Assim, poderá o pasto 
com elevado teor em hidratos de carbono ser o responsável pelo aparecimento de PPID, 
insulino-resistência e laminite? Será a laminite verdadeiro sinal clínico desta patologia? Será 
que a ingestão exagerada de hidratos de carbono do pasto de manhã, em cavalos que são 
estabulados durante a noite, poderá ter algum peso na predisposição a PPID? Ou equinos que 
estejam no pasto 24 horas por dia acabam por ingerir um total superior e são mais 
predispostos? Tudo isto são questões que surgiram no momento de elaboração deste relatório 
e para as quais não existe bibliografia científica que as esclareça na sua totalidade. 
 
Caso Clínico 1 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: A Holly (figura 1, anexo II) é uma pónei 
fêmea de raça Shetland com 90 cm ao garrote, de 10 anos de idade que se apresentou no 
Town and Country Veterinary Centre com anorexia, perda de peso e claudicação nos membros 
anteriores. História Clínica: A pónei apresentava atrofia muscular (figuras 2 e 3, anexo II) e 
uma condição corporal de 4/9, com 160 kg. O proprietário reportou que a anorexia e a perda de 
peso tinham tido início 2 meses antes. A Holly apresentava-se mais letárgica e mostrava 
desinteresse pelo ambiente que a rodeava. A vacinação e a raspagem dentária estavam 
actualizadas, mas a Holly tinha história de problemas dentários como diastemas e fracturas de 
dentes. Passado médico: A Holly tinha história de laminite recorrente nos membros anteriores, 
(3 casos de laminite nos últimos 4 anos) e de bronquite alérgica recorrente, para a qual era 
medicada com Ventipulmin®, e Cetirizina® 10 mg em alturas mais críticas. Foi também 
reportado um episódio de cólica espasmódica que ocorreu aproximadamente 6 meses antes da 
consulta. Exame Físico: No exame físico a Holly apresentava uma frequência cardíaca de 44 
bpm e uma frequência respiratória de 24 rpm. As mucosas encontravam-se rosadas e 
brilhantes, o tempo de repleção capilar (TRC) era de 2 segundos e a temperatura corporal 
medida no recto era 37,9ºC. Verificou-se uma claudicação de grau 2/5 nos membros anteriores, 
que se agravava durante o trote e em piso duro em linha recta. À palpação, a temperatura do 
casco estava aumentada e o pulso da artéria digital era forte. Com a pinça de cascos, a Holly 
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mostrava grande desconforto nas pinças. A condição corporal não foi fácil de avaliar à primeira 
vista, pois apesar de ter esqueleto ligeiramente proeminente e costelas visíveis (figura 4, anexo 
II), observava-se um abdómen pendular que poderia induzir em erro na sua classificação. O 
pêlo aparentava ser bastante denso e comprido e, quando questionado acerca do mesmo, o 
proprietário referiu que a Holly apresentava aquele mesmo pêlo há 2 anos, não sofrendo 
alteração ao longo do ano, com a mudança de Estação (figuras 1 e 5, anexo II). Diagnóstico: 
Foi feito um exame oral para descartar problemas dentários que pudessem ser a causa da 
anorexia, no qual foi observado algum grau de gengivite. Com base nos sinais clínicos, como 
perda de peso, abdómen pendular, laminite e hipertricose foram feitas análises sanguíneas que 
incluíam hemograma, medição de insulina basal e teste de ACTH basal. O hemograma não 
mostrou alterações, a insulina basal (em jejum) apresentava-se dentro dos valores de 
referência, mas, por outro lado, a ACTH basal apresentava-se elevada (123.0 pg/ml). Assim, 
concluiu-se que a Holly apresentava algum grau de PPID, mas sem evidência de insulino-
resistência. Finalmente, foram ainda realizados raio-X para avaliar as articulações dos cascos 
dos membros anteriores, nos quais se observam rotação da 3ª falange e um ligeiro 
afundamento da mesma (figura 7, anexo II). Tratamento: Iniciou-se o tratamento de PPID com 
Pergolide® 250 µg com a dose de 0,25mg/dia na ração. Para a laminite foi aconselhado 
repouso em box durante 3 semanas e administração de ½ saqueta de Equipalazone® 1 gr 
(fenilbutazona) BID. No seguimento do caso foi aconselhada repetição do teste de ACTH basal 
4 a 6 semanas após o início do tratamento para ajuste da dose de Pergolide®. 
 
Durante o acompanhamento do caso a Holly ganhou algum peso chegando a atingir os 
189 kg. Quanto à alimentação o proprietário referiu que não tinha feito nenhuma alteração na 
dieta da pónei. Como não foi feita nenhuma análise nutricional à alimentação da Holly não 
poderemos tirar conclusões quanto à percentagem de hidratos de carbono ingeridos 
diariamente pela mesma. Podemos sim referir que apesar de sofrer de PPID, a Holly tem 
elevada tendência a obesidade, o que poderá estar de acordo com a possibilidade de um 
estado inflamatório de baixo grau causado pelo excesso de energia e de tecido adiposo. Numa 
monitorização mais recente a Holly apresentou valores de ACTH na ordem dos 23,9 pg/ml, o 
que indica que o tratamento estava a ser adequado. Como podemos inferir com o ganho de 
peso, a Holly apresentou melhoria dos sinais clínicos, para além de que não demonstrava tanto 
desconforto no trote ou com a pinça de cascos. 
 
Caso Clínico 2 
Caracterização do paciente e motivo da consulta: O Oscar é um cavalo macho castrado, de 
raça Puro Sangue Inglês (PSI) com 18 anos de idade que se apresentou no Town and Country 
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Veterinary Centre com claudicação e apoio nos talões nos 4 membros, perda de peso e algum 
grau de atrofia muscular (figura 8, anexo II). História Clínica: O Oscar apresentava uma 
condição corporal de 3/9 com algumas áreas de atrofia muscular. O proprietário reportou que o 
Oscar não se movimentava no campo há já 24/48 horas. O pulso digital encontrava-se 
aumentado nos 4 membros o cavalo mostrou sensibilidade à pinça de cascos nos membros 
torácicos. Apresentava relutância ao movimento, mas não se encontrava letárgico. Os cascos 
aparentavam ter fraca qualidade (figura 9, anexo II). A vacinação e a raspagem dentária 
estavam actualizadas. Passado médico: Não havia história de episódios de laminite. Exame 
Físico: No exame físico o Oscar apresentava uma frequência cardíaca de 45 bpm e uma 
frequência respiratória de 8 rpm. As mucosas encontravam-se rosadas e brilhantes e o TRC 
era de 2 segundos. Verificou-se uma claudicação de grau 3/5 nos membros anteriores, pior no 
trote e em piso duro em linha recta. A temperatura dos cascos estava aumentada e o pulso das 
artérias digitais era forte. Com a pinça de cascos mostrou grande desconforto nas pinças dos 
membros torácicos, como já referido, não mostrando qualquer desconforto nos membros 
pélvicos. A ranilha do casco do membro pélvico esquerdo apresentava um cheiro pútrido 
devido a infecção bacteriana. Diagnóstico: Foi realizado exame radiográfico da terceira 
falange de ambos os membros torácicos (figuras 10 e 11, anexo II), no qual se pode observar 
algumas alterações osteoartríticas na articulação interfalângica distal. Também se observa um 
desequilíbrio do casco bastante evidente (figura 11, anexo II). Foram recolhidas amostras de 
sangue para testar a concentração de ACTH plasmática, a qual se encontrava a 86,8 pg/ml, 
valor superior ao limite de referência (47pg/ml), confirmando o diagnóstico de PPID. 
Tratamento: Iniciou-se o tratamento de PPID com Prascend® com a dose de 1 mg/dia na 
ração. Para a laminite foi administrada uma dose de 10 ml de fenilbutazona iv, e foi prescrito 
Danilon® (suxilbutazona) PO 1 saqueta /dia durante 10 dias e foi aconselhado repouso em box 
durante 2 semanas. No seguimento do caso foi aconselhada repetição do teste de ACTH basal 
4 a 6 semanas após o início do tratamento para ajuste da dose de Prascend®. Para além disto, 
foi também pedido ao ferrador, para repor o equilíbrio do casco, limpar a ranilha, e foi referido 
que se devia colocar Terramicina® (oxitetraciclina spray) na área afectada. 
 
Posteriormente, durante a monitorização do tratamento o Oscar apresentou valores de 
ACTH na ordem dos 14,1 pg/ml, o que indica que a patologia se encontrava controlada. Apesar 
dos níveis de ACTH, no hemograma verificou-se anemia não regenerativa com leucopénia e 
níveis de proteína total diminuídos. Neste caso seria necessário repetir as análises 
laboratoriais, nomeadamente ACTH basal, hemograma e perfil bioquímico, após mais 3 ou 4 
semanas de tratamento para verificar se o Oscar estaria efectivamente controlado e verificar se 
estes valores de hemograma estariam ou não a normalizar. 
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ANEXO I (Figuras 3, 4,5 gentilmente autorizadas pelo Town and Country Veterinary Centre e 
respectivos proprietários) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 – Localização anatómica da glândula pituitária no equino. 
Adaptado de Talk About Laminitis (www.talkaboutlaminitis.co.uk) 
Figura 2 – Anatomia da glândula pituitária equina. Adaptado de ACBIO 230 Study Guide 
(https://www.studyblue.com/notes/note/n/acbio-230-study-guide-2012-13-mcmahon/deck/9719725) 
Figura 3 – Hipertricose e tosquia em pónei de raça Shetland com 26 anos. 
Valor de ACTH plasmática de 439 pg/ml. 
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 Figura 6 – Ilustração da variação sazonal da concentração plasmática de ACTH em equinos 
saudáveis (branco) e equinos com PPID (cinzento). Adaptado do Liphook Laboratory Book. 
Figura 4 – Laminite crónica: Radiografia da terceira falange em projecção lateromedial (LM) de um membro 
torácico. Observa-se rotação de F3 e ligeiro prolongamento das pinças do casco. 
Figura 5 – Cavalo com 21 anos e 159 pg/ml de ACTH plasmática. É possível observar uma condição corporal 
reduzida (3/9) e algum grau de atrofia muscular nas regiões epaxial e glútea. 
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Figura 7 – Imagem contrastada de tomografia computorizada transversa do crânio de equino saudável à esquerda e de equino com 
PPID à direita em que é possível observar a diferença no comprimento da glândula pituitária. Adaptado de Pease et al 2011. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 8 – Classificação 
dos diferentes graus de 
PPID (1 a 5) com 
respectivo exame 
macroscópico com corte 
sagital (A) e exame 
microscópico com 
ampliação de 10x (B) e 
40x (C). Adaptado de 
Miller et al. 2008. 
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Gráfico I – Animais testados para PPID ao longo de 2014 na Clínica Town and Country Veterinary Centre 
Gráfico II - Sinais clínicos presentes nos equinos com PPID testados em 2014 na Clínica Town and 
Country Veterinary Centre 
Figura 9 – Prascend
®
: Mesilato de pergolide 60 comprimidos 1 mg, Boehringer Ingelheim (imagem da esquerda) e 
Pergolide
®
: Mesilato de pergolide 100 comprimidos 250µg, TEVA Pharm (imagem da direita). 
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Figura 1 – Holly: Observação de hipertricose e abdómen pendular. 
ANEXO II – Casos Clínicos (Fotografias gentilmente autorizadas pelo Town and Country Veterinary 
Centre e respectivos proprietários) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 – Holly: Possível visualização de alguma atrofia muscular glútea. 
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Figura 3 – Holly: Marcada atrofia muscular epaxial e glútea 
Figura 4 – Holly: Abdómen pendular e observação de baixa condição corporal 
Figura 5 – Holly: Hipertricose visivelmente marcada. 
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Figura 6 – Holly: Observa-se fragilização do estrato córneo dos cascos. 
Figura 8 – Oscar: É possível observarmos alguma atrofia muscular e um abdómen ligeiramente pendular. 
Figura 7 – Radiografia da terceira falange em projecção LM dos membros torácicos da Holly. Observa-se rotação de F3 
e ligeiro prolongamento das pinças do casco. Imagem da esquerda membro torácico esquerdo e imagem da direita do 
membro torácico direito. 
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Figura 9 – Oscar: Observa-se apoio nos talões nos membros pélvicos, alongamento da pinça 
no casco esquerdo e alguma divergência nos anéis do casco esquerdo. 
Figura 10 – Radiografia da terceira falange em projecção LM dos membros torácicos do Oscar. Observa-se rotação de F3 no 
casco esquerdo (imagem da esquerda). O casco do membro torácico direito (imagem da direita) não apresenta alterações 
radiográficas. 
 
Figura 11 – Radiografia da terceira falange com projecção dorso-palmar (DP). Observa-se uma falha no equilíbrio dos cascos e 
algumas alterações osteoartríticas. 
